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Keratitis hátterében rendkívül gyakran áll herpes simplex vírus. Klinikai megjelenési formái változatosak,
mégis jól kezelhetőek – amennyiben a különféle klinikai megjelenési formákat felismerjük: a) Epithelialis keratitis
(dendritica/geographica); b) Stromalis keratitis (nekrotizáló vagy nem nekrotizáló intersticiális keratitis); c)
Endotheliitis (disciform keratitis); d) Neurotropicus keratopathia (metaherpeticus keratitis); e) Erezett szaru-
hártyahegek. Minden klinikai megjelenési forma specifikus terápiát igényel. A recidívamentes időszakokban
műkönny és alvás előtt herpesz ellenes gél állandó használata javasolt, a recidívák minimalizásása érdekében.
Szaruhártya-átültetést követően, illetve gyakori keratitises shubok esetén szisztémásan napi 2×400 mg
acyclovir tabletta szedése alkalmazandó. A herpeszkeratitisek különféle klinikai megjelenési formái eltérő keze-
lést igényelnek.
Clinical forms and treatment of herpetic keratitis
Herpes simplex virus is a common cause of keratitis. It has various clinical forms, however it may be well
treated if the different clinical forms of the disease are known: a) Epithelial keratitis (dendritica/geographica);
b) Stromal keratitis (necrotising or non-necrotising interstitial keratitis); c) Endotheliitis (disciform keratitis); d)
Neurotrophic keratopathy (metaherpetic keratitis); e) Vascularised corneal scars. All clinical forms need
specific therapy. In recurrence free intervals the use of artificial tears during the day and antiherpetic gel
before sleeping is necessary to reduce the rate of recurrence. The use of 2×400 mg systemic Acyclovir is
also needed in case of frequent recurrences and following penetrating keratoplasty. Different clinical forms of
herpetic keratitis need different therapy.
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BEVEZETŐ
Mintegy 20 évvel ezelőtt a herpesz
eredetű keratitis miatt cornea
transzplantáción átesett betegnek
évente akár 2-3 új transzplan tá -
tumra is szüksége volt a transz -
plantátumon kialakuló nem ural-
ható geografikus keratitis, a varra-
tok meglazulása, infiltrátum kelet-
kezés, bakteriális felülfertőződés,
kilökődési reakció valamint szaru-
hártya-beolvadás miatt (2).
Jelenlegi tudásunk szerint, a megfe-
lelő kezelés alkalmazásával az ilyen
kórlefolyás elkerülhető. Eh hez arra
van szükség, hogy klinikai mun-
kánk során nem csupán „her pes ke -
ratitisről” beszéljünk, hanem annak
különféle megjelenési formáit is fel-
ismerjük és adekvátan kezeljük.
A felső testfél herpeszes fertőződé-
sekor 95%-ban a herpes simplex
vírus (HSV) 1-es típusát lehet izo-
lálni. Ezzel szemben a genitális fer-
tőzést elsősorban a 2-es típus okoz-
za. Az 1-es típusú HSV-fertőződés-
re legtöbbször a korai gyermekkor-
ban kerül sor, a 2-es típussal vagy
megszületésünkkor, vagy 16 és 30
éves korunk között szexuális kon-
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taktussal teszünk szert. A primer
fertőzés gyakran virémiát okoz,
amelynek hatására egész életünkön
át megmaradó humorális antites-
tek keletkeznek. A humorális anti-
testek sejtes immunválasszal rea-
gálnak a vírus esetleges felszaporo-
dására. A primer fertőződés gyak-
ran klinikai tünetektől mentesen
zajlik. A későbbi herpeszes megbe-
tegedések többnyire ennek megfele-
lően csupán recidívák, noha egy
újabb herpesztörzzsel való fertőző-
dés is lehetséges.
A primer szemészeti, vagy a sokkal
gyakoribb orális illetve faciális HSV-
fertőződést követően a vírus a tri -
geminus idegen át vándorolva a
ganglion Gasseriben lappangó fer-
tőzést hoz létre (4, 8). Jelenlegi ku-
tatások szerint a HSV-fertőzés a
szaruhártyában is perzisztálhat (4,
9, 14, 24).
A vírusgenom egy része a ganglion
Gasseriben, illetve a szaruhártyá-
ban állandóan replikálódik. Ebben a
lappangási időszakban a litikus en-
zimek termelődéséhez vezető gé -
nek nem expresszálódnak a vírusge-
nomból, így akadályozza meg a
HSV a neuronok apoptosisát és tá-
mogatja saját túlélését és folyama-
tos lappangását a ganglionban (25).
Immunrendszerünk felelős azért,
hogy a fertőzés lappangó maradjon,
és ne alakuljon ki disszemináció
(31). Mivel a vírus génjei lappangás-
kor csak részlegesen expresszá lód -
nak, illetve a sejteken belül marad-
nak, elkerülhetik az immunrend-
szerrel való találkozást.
Amennyiben azonban az egyensúly
a gazdaszervezet és a vírus között
megbomlik, helyi recidíva alakul ki.
Az egyensúly megbomlásához szá-
mos tényező vezethet, így exci mer -
lézer kezelés, napfény (elsősorban
UV-sugárzás), menstruáció, láz,
testi vagy lelki megterhelés, sztero-
id szedése, immunszupp resszió
vagy stressz (38). Az egyensúly
megbomlásának pontos oka jelen-
leg nem ismert.
A vírus reaktivációja során a lap-
pangó állapot helyett litikus repli -
kációba kezd azt követően, hogy
retrográd axonális transzport után
újra a primer fertőződés helyére jut.
Esetenként a vírus a környező neu-
ronokat és ganglionokat is megfer-
tőzi, ezzel fertőzve tovább a test
különböző részeit is. A vírus reak -
tivációjának gyakorisága korrelál a
primer fertőzés súlyosságával és a
fertőzött személy immunológiai ál-
lapotával. A recidívák jellemzően
egyre gyakoribbá válhatnak: egy
évvel a primer fertőződés után a be-
tegek 10%-ában, 10 évvel azután
50%-ában, 20 évvel azután 60%-
ában jelennek meg. Primer szemé-
szeti HSV-fertőzést követően leg-
alább az esetek egyharmadában je-
lenik meg recidíva, és a betegek fele
több mint egy recidívára számíthat
(36, 37).
Amennyiben a szaruhártya stromá -
jában megjelenik a HSV okozta
keratitis, megnő a valószínűsége a
későbbi ismételt stromalis gyulla-
dásoknak. Az első klinikai tünetek
megjelenésekor az esetek mintegy
2-5%-ában látható stromalis kera -
titis, ennek gyakorisága azonban a
recidívákkal 20-40%-ra emelkedik
(17, 39).
A HSV rendkívül gyakori oka kera -
titisnek, amelyre, mint oki tényező
mindig gondolnunk kell. Jellemző
módon egyoldali szaruhártya-gyul-
ladást okoz, amelyre azonban két-
oldali gyermekkori keratitisekben
láthatunk ellenpéldát. A betegek
jellemzően ismétlődő szaruhártya-






előtt) irányadó lehet a diagnózis
felállításában, patognomikus jel.
Emellett jellemzően megfigyelhető
súlyos klinikai kép, fájdalommentes
betegnél. Jellemzően nincsen kifeje-
zett conjunctivalis belövelltség.
Labordiagnosztikai teszt csak atipi-
kus fertőzés diagnózisának felállítá-
sához javasolt. Szerológiai vizsgálat
nem segíti a diagnózis felállítását,
azonban a szaruhártya, illetve
könnyfilmből végzett real-time-
PCR megerősítheti a diagnózist, il-
letve a vírusgenom mennyiségét a
szövetben meghatározhatja. Szte -
ro iddal kezelt betegeknél, gyakori
shuboknál, súlyos klinikai kép és
szaruhártya-ereződés valamint
akut transzplantátum-kilökődés
ese teiben jellemzően nagy mennyi-
ségű HSV-genom jelenléte igazolha-
tó (23).
A herpesz eredetű szemgyulladások
leggyakoribb klinikai manifesztáci-
ója a keratitis (42, 43). Szinte min-
dig recidíváról beszélhetünk, a
rendkívül ritka primer szaruhártya-
fertőzéstől eltekintve.
A HSV-keratitis klinikai megjelenési
formái a következőek:
1. fertőző epitheliális keratitis (kera titis
dendritica vagy geogra phi ca),
2. stromalis immunológiai keratitis
(nekrotizáló – ulcus) vagy nem
nekrotizáló (interstitiális) kera titis),
3. endotheliitis (disciform kerati tis),
4. neurotrophicus keratopathia (úgy -
nevezett keratitis metaher pe ti ca),
5. szaruhártyahegek a stroma részleges
elvékonyodásával és részleges vagy
kifejezett ereződéssel.
Ezek a klinikai megjelenési formák
azonban egymás mellett is megje-
lenhetnek, valamint jelen lehet el-
ülső uveitis a betegeknél, esetleg
szekunder glaukómával. A fenti
csoportosítás Holland és Schwartz
beosztását követi (16, 18).
A fertőző epitheliális keratitisnél a
litikus vírusreplikáció dominál, a
stromalis formánál az immunreak-
ció játssza a fő szerepet. A nekro -
tizáló ulceratív keratitisnél a szaru-
hártya stromájában nagyszámú
replikálódó aktív vírus van jelen, a
nem nekrotizáló, intresticiális for-
mánál ez nem jellemző.
A veleszületett immunitásnak (pél-
dául toll-like receptorok) nagy je-
lentősége van a vírusok szaruhár-
tyából történő eltávolításában. A
fertőzés, illetve recidíva hatására ak-
tivált keratocyták és antigén pre -
zentáló sejtek proinflammatorikus
citokineket és kemokineket szecer -
nálnak, amelyek neutrofil granu -
lociták, makrofágok, dendritikus
sejtek és T-limfociták stromalis be-
áramlását idézik elő. A krónikus
szaruhártya-gyulladásban a fő sze-
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repet a CD4+ T-limfociták játsz-
szák, amelyek interleukin-2-t,
TNFa-t, interferon-g-t szecernál -
nak. „Vascular endothelial growth
factor” (VEGF) serkentő hatására
ereződés, illetve litikus enzimek ha-
tására (pl. matrix-metallopro tei -




A korai stádiumban pont vagy csil-
lag alakú, opálos színű megduzzadt
epithelsejteket lehet megfigyelni.
Ebből alakul ki a dendriticus kera -
titis (1. ábra), illetve amennyiben a
dendritek konfluálnak a keratitis
geographica (2. ábra) (nem felis-
mert epithelialis HSV-keratitis ese-
tén jellemzően kortikoszteroid
cseppentését követően). A fluoresz -
ceinnel festődő dendritikus léziók
végződéseiben jellemzően kis kerek
hámhiányok figyelhetőek meg, me-
lyekben a replikálódó vírus mutat-
ható ki. Néhány napon belül jellem-
zően subepitheliális infiltrátum
alakul ki, amely esetleges abráziót
követően is visszamarad.
Kezelés
A lokális kezelést napi 5× acyclovir
(Virolex) vagy gancyclovir (Virgan)
jelenti, amelynek az adagolását 2-3
héten belül lassan csökkenteni kell
(3, 13, 21).
A fenti szerek hosszú távú haszná-
latakor előfordulhatnak toxikus
vagy allergiás reakciók, velük szem-
beni rezisztencia ép immunrend-
szerű betegeknél azonban extrém
ritka (1).
Acyclovir rezisztencia esetén hasz-
nálható Vidarabin vagy Foscarnet
terápia, ez azonban hazánkban
nem elérhető (7).
Az epitheliális keratitis lokális anti -
herpetikus kezelés nélkül általában
2-3 hét alatt spontán gyógyul, a lo-
kális kezelés hatására azonban a
gyógyulás jellemzően egy hétre rö-
vidül. Ezzel szemben a lokális keze-
lés nem befolyásolja a későbbi reci-
dívák megjelenésének gyakoriságát
és a betegség stromalis keratitissé
alakulását.
Szisztémás acyclovir kezelés epi -
theliális keratitisnél nem javasolt,
azonban a „Herpetic Eye Disease
Study” szerint 2×400 mg acyclovir
tabletta egy éven át történő hasz-
nálata a recidívákat csökkenti és a
betegség stromalis keratitissé válá-
sát megakadályozza (37). Ezzel
szemben rövid távú (3 hetes)
szisztémás acyclovir terápiának
nincsen hatása a későbbi recidívák
gyakoriságára (36). Szaruhártya-
átültetett betegeknél megjelenő
epitheliális kera titis esetén is ja-
vallt hosszú távú szisztémás acyc -
lovir.
Lokális szteroid rendelése epithe -







kély látható, jellemzően a szaruhár-
tya érzékenységének jelentős csök-
kenésével.
Az ulcus alapját képező stromában
jelentős mennyiségű replikálódó ví -
rus van jelen (15). A fekély alapján
és szélein jellemzően tömött, fehé-
res gyulladásos infiltrátum látható
ödémával. Elhúzódó gyógyulást kö-
vetően tömött heg, szövetveszteség
és corneális érújdon képződés jel-
lemző. Kezelés nélkül a szaruhár-
tya-perforáció veszélye rendkívül
magas (3. ábra).
A klinikai képet hypopyon megjele-
nése nem jellemzi. Bakteriális vagy
gombás felülfertőződést valószínű-
sít azonban hypopyon megjelenése.
KEZELÉS
Javasolt acyclovir gél használata 5×,
széles spektrumú antibiotikum 5×
(pl. negyedik generációs fluoro ki -
nolonok) naponta, valamint pupil-
latágító cseppek (cyclopentolat). A
kezelés megkezdésekor lokális szte -
roid adása nem javallt. Amennyi ben
azonban a beteget néhány napig lo-
kális vírusellenes szerrel már kezel-
tük, a klinikai képhez tartozó gyul-
ladásos tünetek mérséklésére érde-
mes helyi szteroid cseppel a kezelést
kiegészíteni (24, 42). Mivel a Cyclo -
spoin kezelés gátolja a T-limfociták
aktivitását, valamint csökkenti a
gyulladást a perforáció kockázatá-
nak növelése nélkül, az akut fázis-
ban szisztémás adásával ki lehet
egészíteni a kezelést (8, 10).
Szisztémás acyclovir adása javasolt
6 héten át naponta 5×400/800 mg
adagolásban, amely után a kezelés
napi 2×400 mg acyclovir adására
csökkenthető. Ezt a kezelést érde-
mes egy éven át fenntartani. A
szisztémás antivirális kezeléssel a
szaruhártya-gyulladás lezajlását
követően kedvezőbb lesz a szaru-
hártya állapota (41).
Lokális non-szteroid gyulladásgátló
adása a perforáció veszélye miatt el-
35
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1. ábra: Keratitis dend -
riticában a hámhiány fa-
ágszerűen festődik flu -
or eszceinnel (A és B)
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lenjavallt. Excimer lé zeres fototerápi-
ás keratectomia szintén ellenjavallt.
Sürgős (á chaud) szaruhártya-átül-
tetést csak perforáció esetén vég-
zünk. Középmély, illetve mély feké-
lyek esetén az akut stádiumban
amni onmembrán-transz plan tá ció -
ra kerül sor (többszörös graft
patchel kiegészítve, „sandwich-
tech nika”). Így elhalasztható az op-
tikai célú szaruhártya-átültetés a
gyulladásmentes időszakra, jelen-
tősen javítva ezzel annak prognózi-
sát (11, 12, 29).
Nem nekrotizáló, intersticiális
keratitis – Immunreakció vírus
replikálódó nélkül
KLINIKAI KÉP
Az intersticiális keratitisben a stro -
malis immunreakció dominál,
amelyben a T-sejteknek és antigén-
antitest-komplement-kaszkádnak
a stromában fennmaradó vírus an -
tigének elleni reakciójáról van szó
(24, 35, 42). Jellemző a stromalis
infiltátum és ödéma, gyakran pre -
cipitátumok is megjelennek. A nem
nekrotizáló stromális keratitis há -
rom klinikai megjelenési formája az
intersticiális keratitis, az antigén-
antitest-komplement kaszkád
okoz ta keratitis és a szklerotizáló
keratitis (4–6. ábrák). Intersticiális
keratitisben diffúz stromalis gyulla-
dás (4. ábra), antigén-antitest-
komp lement kaszkád okozta kera -
titisben fokális, laposan elterülő
stromalis infiltrátum (5. ábra),
szklerotizáló keratitisben perilim -
bálisan megjelenő szaruhártya-
gyulladás (6. ábra) jelentkezik.
KEZELÉS
Jelenlegi tudásunk szerint kombi-
nált lokális vírusellenes (acyclovir
5×) és szteroid kezelés (predni so -
lon-acetát 5× vagy dexamethason
5×) javallt (34, 35). A cseppszám
lassan (2 hetente) csökkenthető,
amennyiben klinikailag a gyulladá-
sos tünetek megszűntek.
Amennyiben lokális kezelés hatásá-
ra javulást nem látunk, illetve a
beteg keratouveitisszel és szekunder
glaukómával jelentkezik, sziszté-
más acyclovirral egészítjük ki a ke-
zelést (5×400 mg naponta 6 hétig,
majd 2×400 mg naponta egy évig).
Amennyiben hosszabb ideig szisz-
témásan acyclovirt adunk bete-
günknek (2×400 mg több mint 1
éven át), a stromalis recidíva gyako-
risága 28%-ról 14%-ra csökkenthe-
tő (37).
Nem javuló klinikai kép esetén
szisztémás szteroid is javasolt rövid
távon (150-150-125-125-100-100-
80-80-60-60-40-40-20-20-10-10 mg
csökkenő dózisban). Krónikus in -
tersticiális keratitisben a kezelést
lokális szteroid mellett Cyclosporin
cseppekkel lehet esetleg kiegészíte-
ni (10, 22).






Epitheliális keratitist követően kö-
rülbelül minden 6. betegnél jelenik
meg keratitis disciformis. A klinikai
képet fokális, esetenként diffúz
stromalis ödéma (infiltrátum nél-
kül) jellemzi demarkációs vonallal
(Wessely-ring), mikrocisztás epi -
thel- és stromaödémával, Desce -
met-redőkkel és kisebb vagy na-
gyobb precipitátumokkal (7. áb ra).
A keratitis disciformis klinikai képe
az elülső csarnokba jutott idegen
test klinikai képétől elkülönítendő.
Keratitis disciformisban a HSV-an-
tigén perzisztál az endo thel sej tek -
ben (14, 30), e mellett a klinikai kép
kialakulásáért T-sejt mediálta im-
munreakció felelős (16, 24).
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3. ábra: Ulceratív nekrotizáló keratitis (stromális
keratitis) descemetokelével keratoplasztika előtt
(A) és után (B)
A
B
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KITÉRŐ – UVEITIS
HERPETICA
A szaruhártya gyulladása mellett
gyakran megjelenik elülső uveitis
pozitív tyndall-jelenséggel és sejtek-
kel az elülső csarnokban. Sze kunder
glaukóma kialakulása gyakori.
A herpeszes keratouveitisre a követ-
kező klinikai tünetek jellemzőek:
1. Fokális irispigmentepithel hiány
(fokális vagy diffúz iris atró fia
®deformált dilatált pupilla).
2. Szekunder glaukóma trabeculi -
tisszel (egyoldali).
3. Synecchia képződés (elülső).
4. Spontán elülső csarnoki vérzés
megjelenése a csarnokzugból.
Herpeszes uveitis megjelenése ter-
mészetesen keratitis nélkül is elő-
fordulhat.
Az uveitis kialakulása az uveális szö-
vetben és a trabekuláris rendszerben
szaporodó litikus vírusokkal szem-
beni immunreakció következtében
alakul ki. Ilyenkor a HSV és annak a
genomja a csarnokvízben kimutat-
ható (6, 27, 32). Szö vettanilag az iris
sejtes infiltrációja, valamint peri -
neuritis és perivas culitis igazolható.
Az iris szektorokban kialakuló atró-
fiája és a vérzések a gyulladás követ-
keztében kialakuló okkluzív vas -
culitis miatt jelennek meg (33, 40).
A trabekuláris rendszer endo thel -
jében szaporodó vírusok szekunder
glaukómához, a corpus ciliaré ban ki-
alakuló iszké miás infarktusok per -
zisztáló okuláris hipotóniához ve-
zethetnek (19, 20).
Ezekben a betegekben proszta glan -
din analógok adása ellenjavallt,
mivel fenntartják, illetve erősíthe-
tik a gyulladást.
Kezelés
A klinikai kép kialakulását okozó
immunreakció miatt a lokális szte-
37
Herpesz eredetű keratitisek klinikai megjelenési formái és kezelése
5. ábra: Antigén-antitest-komplement-kaszkád
okozta interstitialis keratitis
4. ábra: Interstitialis keratitis
6. ábra: Sklerotizáló stromális keratitis
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roid adása elengedhetetlen (pred -
nisolon-acetát/dexamethason 5×
naponta) (34, 35). Annak érdeké-
ben, hogy ezekben a betegekben az
epitheliális keratitis ismételt megje-
lenését elkerüljük, egyidejű lokális
vagy/és szisztémás antiherpetikus
kezelés (5× acyclovir gél, 6 hétig
5×400 mg acyclovir tabletta, majd
12 hónapig 2×400 mg acyclovir
tabletta) adása szükségeltetik. A lo-
kális kezelést a klinikai tünetek
megszűnését követően lassan (2 he-
tente) csökkenthetjük.
Rövid távú szisztémás szteroid/im -
munszuppresszív kezelés előrehala-
dottabb, illetve lokális kezelésre
nem reagáló esetekben javasolt.
Nonszteroid gyulladásgátló csep-





A metaherpetikus keratitis során a
herpeszes szaruhártya-gyulladásnak
egy késő stádiumát észleljük (ki-
égett stádium) (8. ábra). Ezek ben a
betegekben általában már súlyosan
sérült a szaruhártya inner vá ciója,
csökkent a könnytermelődés és
ennek megfelelően neuro tro phi kus
keratopathia alakult ki. A neuro -
trophikus keratitis kialakulását a
HSV-fertőzés okozta keratitis mel-
lett lokális gyógyszeres kezelés
(non szte roid antiinflammatorikus
cseppek) is gyakran elősegíti. Ebben
a stádiumban általában már nincsen
vírusreplikáció vagy immunreakció.
Ilyenkor a neurotrophikus kerato -
pathia súlyossági fokától függően
keratopathia punctata szuper ficiális,
szaruhártya erózió, vagy me ta her -
petikus fekély jelenhet meg.
Kezelés
Javasolt mindennemű toxikus loká-
lis kezelés szüneteltetése és lehető-
ség szerint konzerválószer-mentes
lokális kezelés bevezetése. Javasolt
konzerválószer-mentes műkönny
cseppek (lehetőség szerint hialu -
ron savval) és gélek használata.
Ezeknél a betegeknél hatékony le -
het saját savóból készült szemcsep-
pek használata (kórházi körülmé-
nyek között), illetve terápiás kon-
taktlencse illesztése (28). A fenti te-
rápiára sem reagáló esetekben am -
nion membrán-transz plan táció
(többnyire patchként), illetve late-
rális tarsorraphia végzésére kerül
sor. A szaruhártya kötőhártyával
történő fedése csak „ultima ratio”-
ként jön szóba (28).
EREZETT SZARUHÁR-
TYAHEGEK
Gyakran ismétlődő herpeszes sza-
ruhártya-gyulladásokat követően
jellemzően egy többé-kevésbé ere-
zett, helyenként stromalis elvéko-
nyodást mutató szaruhártyaheg
alakul ki (9. ábra).
Mivel a szaruhártyahegek jellemző-
en a középső és mély stromát is el-
érik, ezekben a betegekben excimer
lézeres fototerápiás keratectomia
csak ritkán javasolt. Amennyiben
ilyen beavatkozásra kerül sor, min-
denképpen javasolt a szisztémás
acyclovir kezelés. Lamellaris kerato -
plasztika végzése a betegek szaru-
hártya endotheljében is kimutatha-
tó HSV miatt nem ajánlott (14).
Perforáló keratoplasztika elvégzése
legalább 6 hónapos gyulladásmen-
tes időszakot követően ajánlatos.
Lokális anti-VEGF-kezelés haszná-
lata ezekben a betegekben a neuro -
trophikus keratitis kialakulásának
igen magas kockázata miatt elkerü-
lendő (5, 26).
Amennyiben a betegeknél szaru-
hártya-ödémát találunk, gondol-
nunk kell a még aktív herpes kera -
titis jelenlétére és kezelésére.
Amennyiben a látóélesség javítása
érdekében szaruhártya-átültetést
tervezünk, a lokális, esetlegesen
szisztémás szteroid adását minden
esetben ki kell egészítenünk acyc -
lovir védelemmel, amelyet a szaru-
hártya-átültetést követően java-
solt egy éven át szisztémásan
(2×400 mg acyclovir) és lokálisan
(elalvás előtt 1× acyclovir gél) ad-
nunk. Így a transzplantátumban a
herpeszes keratitis ismételt megje-
lenésének valószínűsége csökken
(41).
Mivel keratoplasztikát követően a
herpeszes endothelitis és a kilökő-
dési reakció klinikailag nem elkülö-
níthető, endotheliális kilökődési re-
akció klinikai képe esetén javasolt a
szisztémás és lokális szteroid terá-
piát szisztémás és lokális herpesz
ellenes terápiával is kiegészíteni.
Hazai szerzők a herpeszes keratitist
követően gyakran kialakuló re -
jekciós reakciók számának csök-
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9. ábra: Herpes kera ti -
tist követő erezett sza-
ruhártyahegek (A). Sza -




8. ábra: Neuro trophi -
cus fekély kiégett stádi-
umban. A fekély széleit
borító hám és stroma
sáncszerűen kissé elő-
emelkedik
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